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FIBRILLATION ATRIALE HISTOIRE NATURELLE ET RISQUES EVOLUTIFS 


Causes de la fibrillation atriale 


O n distingue les causes aigues reversibles, 
les causes cardiaques, les pathologies 
associees a la fibrillation qui sont des 
facteurs favorisants, les causes genetiques et le 
role du systeme nerveux autonome. 12 

Causes aigues reversibles 

Classiquement, I’ingestion aigue d’alcool (holiday 
heart syndrome) est un puissant declencheur de 
fibrillation atriale. Un etat inflammatoire aigu 
(pericardite, myocardite, stress postchirurgical . . .) 
peut favoriser la survenue d’une fibrillation. II en 
va de meme des affections pulmonaires aigues 
(infectieuses ou thromboemboliques). 
L’hyperthyroi'die est une cause classique a 
laquelle il faut penser, en particulier devant une 
fibrillation atriale a cadence ventriculaire tres 
rapide. L’hypokaliemie est plus rarement en 
cause. Ces causes une fois traitees, la fibrillation 
atriale peut cesser. 

Causes cardiaques 

Bien que les valvulopathies aortiques soient 
associees a un risque accru de fibrillation atriale, 
les pathologies valvulaires les plus impliquees 
sont les valvulopathies mitrales. Qu’elles soient 
postrhumatismales ou dystrophiques, les 
valvulopathies mitrales se compliquent 
frequemment de fibrillation du fait de la dilatation 
atriale gauche qu’elles creent. L’apparition de la 
fibrillation marque souvent un tournant evolutif 
dans ces maladies. 

Bien entendu, rinsuffisance cardiaque, la maladie 


coronarienne, I’hypertension arterielle, 
notamment avec atteinte cardiaque par 
hypertrophie, les myocardiopathies dilatees a 
arteres coronaires saines, les myocardiopathies 
hypertrophiques et les cardiopathies congenitales 
(notamment les communications interatriales) 
sont des causes potentielles de fibrillation atriale. 
Le primum movens est I’augmentation de la 
pression telediastolique ventriculaire gauche qui 
retentit en amont sur I’oreillette gauche. 

Facteurs favorisants associes 

Apres correction des facteurs confondants et de 
la surface corporelle, il apparait que I’obesite est 
statistiquement associee a la fibrillation atriale. 3 
A I’inverse, la reduction de poids permet de 
reduire la taille de I’oreillette gauche. La 
recherche par I’interrogatoire d’un syndrome 
d’apnees du sommeil est recommandee. 

Plusieurs phenomenes concourent a faciliter la 
fibrillation atriale: modifications du systeme 
autonome, hypertension arterielle, hypoxemie 
nocturne, modifications du regime de pression du 
coeur droit. . . L’appareillage des patients ayant 
des apnees du sommeil permet la reduction de la 
charge en fibrillation atriale. 4 

Causes genetiques 

On doit distinguer les fibrillations atriales isolees 
de cause genetique avec des histoires familiales 
a revelation precoce et les maladies genetiques 
cardiaques associees a la fibrillation atriale 
(cardiopathies hypertrophiques, syndrome du QT 
court, etc.). Des deficits sur le chromosome 6 ont 


ete decrits, mais c’est parfois des gains de 
fonction des genes (KCNQ1, KCNE2) qui sont 
impliques. Ces fibrillations d’origine genetique 
sont probablement sous-estimees, mais comme il 
n’existe pas de tests diagnostiques actuellement 
disponibles, I’interet pratique reste limite. 5 

Role du systeme nerveux autonome 

Plus que I’impact direct du systeme sympathique 
ou parasympathique, c’est le desequilibre du 
systeme nerveux autonome qui agit comme 
catalyseur de la fibrillation atriale. La fibrillation 
favorisee par I’hypertonie sympathique (effort, 
emotion...) survient plus volontiers en cas de 
cardiopathie figuree. En revanche, si la fibrillation 
survient dans un contexte « vagal », en 
postprandial, a distance de I’effort, ou la nuit, le 
systeme favorisant est probablement le systeme 
parasympathique, et il s’agit habituellement de 
coeurs sains. • 
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Histoire naturelle de la fibrillation atriale 

En dehors du premier episode de fibrillation qu’on ne peut, 
faute de recul, caracteriser, on differencie quatre types de fibrilla- 
tion atriale (v. figure). 

La fibrillation atriale paroxystique est definie comme une fibrilla- 
tion de resolution spontanee de moins de 48 heures. La fibrilla- 
tion atriale persistante dure au moins 7 jours, et demande habi- 
tuellement une regularisation pharmacologique ou une 
cardioversion electrique. La fibrillation atriale persistante de 
longue duree est definie comme une fibrillation de plus de un an, 
et la fibrillation atriale permanente comme une fibrillation atriale 


que I’on ne souhaite traiter que par controle de frequence. Les 
premiers episodes sont souvent paroxystiques et cliniquement 
silencieux, de duree courted Secondairement, les episodes se 
prolongent et se rapprochent dans le temps jusqu’a aboutir a 
une forme persistante. 

La proportion de patients qui n'evoluent pas vers la fibrillation 
atriale persistante est faible (2 a 3 %) et correspond aux patients 
ayant un coeur sain. Cette eventuality s’observe en particulier 
chez les sportifs endurants. En revanche, peut-etre en raison de 
I’association de nombreux facteurs de risque de fibrillation 
atriale, quelques patients entrent dans la fibrillation atriale d'em- 
blee sur le mode persistant. Chez un meme patient, certains epi- 


194 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 63 

Fevrier 201 3 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 



